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RESUMEN 
 
La colecistitis aguda acalculosa es una 
complicación rara en el paciente quemado. Es 
secundaria a atonía e isquemia de la vesícula 
biliar que evoluciona a un proceso necro-
inflamatorio que habitualmente se complica con 
infección biliar y sepsis sistémica. Además, 
dicha atonía  altera la composición de la bilis, lo 
que hace la mucosa de la vesícula más 
susceptible al daño. Clínicamente se manifiesta 
con dolor y plastrón en cuadrante superior 
derecho del abdomen, fiebre, leucocitosis e 
incremento de bilirrubina y fosfatasa alcalina. El 
ultrasonido de vesícula y vías biliares es el 
estudio de elección para corroborar el 
diagnóstico. El tratamiento temprano es 
fundamental para disminuir la morbi-mortalidad 
de esta entidad y es mediante el empleo de 
antibióticos, dependiendo de las condiciones del 
enfermo, aunado a colecistostomía percutánea, 
drenaje endoscópico o colecistectomía 
laparoscópica. 
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ABSTRACT 
 
The acute acalculous cholecystitis is an uncom-
mon complication in the burned patient. It is 
secondary to atony and ischemia of the gallblad-
der. It may progress to a necroinflammatory 
process that frequently complicates with bile 
infection and systemic sepsis. Moreover, this 
atony affects bile composition, causing the 
gallbladder mucosa to be more susceptible to 
damage. Clinically it is characterized by pain and 
palpable mass in the right upper quadrant of the 
abdomen, fever, leukocytosis and increase of 
bilirubin and alkaline phosphatase. Gallbladder 
ultrasonography is the best tool lead to diagnosis. 
Early treatment with antibiotics associated to 
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surgical or endoscopic procedures is fundamental 
to reduce the morbimortality of this entity.  
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DISCUSIÓN 
 
Generalidades 
 
El enfermo quemado grave presenta durante su 
evolución múltiples complicaciones como son: 
estado de choque, síndrome de insuficiencia 
respiratoria progresiva del adulto, sepsis, 
coagulopatía, insuficiencia renal aguda, 
desnutrición, etc. Dentro de las complicaciones 
digestivas se ha descrito íleo, hemorragia 
digestiva debida a úlceras por estrés y 
pancreatitis, las cuales son secundarias a la 
respuesta inflamatoria sistémica e hipoperfusión 
esplácnica(1,2). 
 
La colecistitis aguda acalculosa (CAA) es una 
enfermedad necroinflamatoria de la vesícula 
biliar no relacionada a litiasis, que tiene una 
incidencia general del 0.2% al 3% en los 
enfermos que ingresan a la unidad de cuidados 
intensivos pero que es responsable del 90% de 
los casos de colecistitis aguda en pacientes 
graves, sobre todo en aquéllos con trauma o 
quemaduras(3,9). 
 
Dentro de los factores de riesgo están la edad 
avanzada, presencia de insuficiencia cardiaca 
congestiva, quemadura, trauma mayor, cirugía 
mayor, nutrición parenteral prolongada, diabetes, 
inmunosupresión y parto(35-38). Además se han  
reportado causas que disminuyen el flujo de la 
arteria cística, como arteriosclerosis, lupus y 
shock, entre otros.  
 
Existen causas infecciosa como enfermedad por 
VIH/SIDA, Candida sp, cólera, salmonella, 
dengue, entre otros. Y finalmente, causas que 
producen compresión extrínseca, como 
linfadenopatías y metástasis.  
 
Se reporta una mortalidad de 30 a 40%, por ser 
un diagnóstico difícil de realizar(37), además 
puede progresar a gangrena (50%) y  perforación 
(10%). Por sus complicaciones es vital una 
sospecha clínica temprana(36). A pesar de ser una 
patología rara en edad pediátrica, tiene una 
incidencia de 1,3 por cada 1000 casos en 
adultos(39). 
 
La CAA fue descrita por primera vez en 1844 
por Duncan, en un paciente quien después de una 
hernioplastia femoral desarrolló cuadro de 
colecistitis aguda que lo llevó a la muerte y que 
el autor denominó, por los hallazgos de autopsia, 
colecistitis gangrenosa acalculosa. Posterior a 
este reporte, han aparecido publicaciones 
esporádicas de esta entidad, hasta 1971 cuando 
Lindberg publicó una serie de 12 casos de 
colecistitis aguda acalculosa, a partir de la cual 
aparecen en la literatura médica múltiples 
reportes de esta entidad(10,11). 
 
Factores de riesgo 
 
Dentro de los factores de riesgo para el 
desarrollo de CAA se describe cirugía mayor, 
traumatismo, quemaduras, ventilación mecánica, 
estado de choque, síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica, transfusiones múltiples, 
deshidratación, ayuno prolongado, nutrición 
parenteral total y el empleo de opioides y 
vasopresores, eventos que se presentan 
frecuentemente en los enfermos quemados 
graves(12,14). 
 
Fisiopatología 
 
El proceso inicia con isquemia de la vesícula 
biliar debida a hipoperfusión esplácnica, 
secundaria al estado de choque y al empleo de 
vasopresores, lo que condiciona atonía vesicular 
con acúmulo de bilis y formación de lodo biliar, 
que favorece el desarrollo bacteriano y el efecto 
tóxico de los pigmentos biliares sobre la mucosa. 
La atonía vesicular a su vez, es favorecida por el 
ayuno prolongado, que altera el vaciamiento 
normal de la vesícula y el uso de opioides, los 
cuales tienen como efecto colateral inhibir la 
motilidad vesicular y alterar el flujo biliar al 
incrementar el tono del esfínter de Oddi(15,17). 
(Figura 1).  
 
Diagnóstico 
 
El principal punto es la sospecha clínica, en 
pacientes graves que presentan factores de riesgo 
y desarrollan dolor abdominal, preferentemente 
en cuadrante superior derecho, con o sin masa 
palpable, fiebre, leucocitosis, incremento de la 
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fosfatasa alcalina e hiperbilirrubinemia. En el 
enfermo crítico el diagnóstico es difícil, debido a 
que se encuentra intubado y habitualmente bajo 
sedación, lo que imposibilita el que se queje de 
dolor, por otro lado fiebre, leucocitosis e 
hiperbilirrubinemia pueden tener múltiples 
etiologías(18-20) . 
 
 
Figura 1. Vesícula extraída de un paciente 
quemado con colecistitis acalculosa. Se aprecian 
algunas zonas de necrosis e inflamación 
importante.  
 
Fuente propia. 
 
 
El ultrasonido vesicular es la técnica ideal para 
corroborar el diagnóstico de CAA, debido a que 
es un estudio no invasivo, de bajo costo y que se 
puede realizar a la cabecera del paciente. Tiene 
una especificidad del 94 al 98% con una 
sensibilidad del 90%. 
 
La imagen ultrasonográfica de la CAA es de una 
vesícula dilatada, que puede contener lodo biliar, 
sin cálculos, con engrosamiento de más de 3 mm 
de su pared y con signo del halo positivo, el cual 
se observa como una zona anecoica que rodea a 
la vesícula y que es secundario a la presencia de 
líquido perivesicular en ausencia de ascitis. En 
casos graves cuando existe necrosis, se observa 
fragmentación de la pared vesicular. El 
ultrasonido también ayuda a descartar dilatación 
de la vía biliar y procesos obstructivos(21-25). 
(Figura 2). 
 
La tomografía axial computada es otro estudio 
que puede realizarse para confirmar el 
diagnóstico. Los datos tomográficos en la CAA 
incluyen dilatación de la vesícula biliar, 
engrosamiento de la pared y signo del halo 
positivo. Tiene una sensibilidad y especificidad 
mayor al 90%. Sus desventajas son el costo y 
que el paciente tiene que ser trasladado al 
Servicio de Radiología(26). 
Figura 2. Ultrasonido de abdomen en paciente 
quemado en donde se aprecia engrosamiento de la 
pared y dilatación importante de la vesícula. 
 
 
Fuente: expediente clínico del paciente. 
 
 
Tratamiento 
 
Las modalidades terapéuticas descritas para el 
manejo de la CAA son colecistectomía abierta, 
colecistectomía laparoscópica, colecistostomía 
percutánea, canulación del conducto cístico y 
drenaje biliar mediante colangiografía 
endoscópica retrógrada. 
 
El procedimiento a elegir dependerá de las 
condiciones del enfermo. De esta manera, en 
pacientes con gran inestabilidad cardiopulmonar 
y sepsis grave se recomienda el drenaje 
percutáneo o endoscópico, con lo cual se reporta 
mejoría hasta en el 94% de los enfermos, con 
morbilidad del 2%. De los procedimientos 
quirúrgicos, la colecistectomía abierta tiene una 
mortalidad del 35 al 40%, con una tasa de 
complicaciones del 20%. En los últimos años la 
colecistectomía laparoscópica se ha consolidado 
como el procedimiento de elección, asociándose 
a una muy baja morbimortalidad(27,33). 
 
El empleo de antibióticos en estos pacientes es 
fundamental, dado que la mayoría de ellos cursa 
con proceso infeccioso agregadom 2  
 
Los gérmenes más frecuentemente aislados son: 
E. coli, Klebsiella sp, y Enterococcus faecalis. 
Los esquemas antimicrobianos recomendados 
son a base de carbapenémicos (imipenem- 
cilastatina o meropenem), piperacilina- 
tazobactam y aminoglucósidos. De no ser 
tratada, la CAA se asocia a una mortalidad hasta 
del 70%, la cual está en relación a sepsis, 
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gangrena y perforación vesicular, peritonitis y 
disfunción orgánica múltiple(34). 
 
 
CONCLUSIONES 
 
La Colecistitis Aguda Acalculosa es una entidad 
poco frecuente, pero que debe ser tomada en 
cuenta en el manejo de pacientes críticamente 
enfermos, dentro de ellos, aquellos con quema-
duras graves forman parte importante. 
 
La sospecha diagnóstica inicial es fundamental, 
dado que la instauración temprana de tratamien-
to, tiene implicaciones pronósticas. 
 
El estudio diagnóstico que es mejor, por relación 
costo-efectividad es el ultrasonido, que también 
tiene la ventaja de que puede ser realizado al 
lado del paciente, sin tener que movilizarlo, 
hecho que es particularmente deseable en pacien-
tes críticamente enfermos.  
 
Finalmente, el uso temprano de antibióticos 
dirigidos a los gérmenes más comunes tiene 
importancia crítica en la buena evolución.   
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